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El cultivo de tilapias es una actividad de creciente desarrollo en nuestro país, representando una 
excelente alternativa comercial. Es por ello, que resulta  importante identificar los agentes 
patógenos que podrían ocasionar pérdidas económicas en esta especie. Dentro de ellos se 
encuentran las enfermedades bacterianas, que pueden ocasionar mortalidad masiva de peces 
cultivados. 
 
Los agentes bacterianos muchas veces son parte de la flora normal; sin embargo, diversos 
factores, pueden desencadenar la susceptibilidad de los peces y por ende, la infección. 
 
Muchas de las enfermedades en peces, representan un riesgo para la salud pública, por su 
carácter zoonótico; resulta pues  importante identificar los agentes involucrados, reportar la 
enfermedad y establecer medidas de control sanitario y zoosanitario. 
 
El objetivo del presente trabajo es ser una fuente recopilada de información sobre los principales 
agentes bacterianos que afectan las tilapias en cultivo, y contribuir de esta manera al desarrollo 






















2.1.         Aspectos generales de la Tilapia 
 
Tilapia es el nombre común con el cual se conocen a diversas especies de los géneros 
Oreochromis y Tilapia, pertenece a la familia de los cíclidos.  Las Tilapias son peces de agua 
dulce endémicos y originarios de África y el Cercano Oriente, aprovechando sus características 
y adaptabilidad, a comienzos del siglo XIX se inician las investigaciones para utilizarlas en la 
piscicultura rural, especialmente en el Congo Belga (actualmente Zaire). A partir de 1924 se 
intensifica su cultivo en Kenia, sin embargo fue en el Extremo Oriente, en Malasia en donde se 
obtuvieron los mejores resultados y se inicia su progresivo cultivo en diferentes partes del 
mundo (Baltazar, 2007). 
 
En Perú, en la década del 50, la Dirección General de Caza y Pesca del Ministerio de 
Fomento y Agricultura realizó las primeras introducciones con la especie Tilapia rendalli, 
utilizada como forraje para el paiche (Arapaina gigas); en la década de los 70, el IMARPE y la 
Universidad Nacional Agraria La Molina introdujeron las especies Oreochromis niloticus, 
Oreochromis hornorum y Oreochromis mossambica (Ramos y Gálvez, 2000), con fines de 
investigación y cultivo en las zonas de selva (Baltazar, 2007). 
 
La tilapia constituye la segunda especie en acuicultura de actual importancia en 
el mundo, y la tercera más importante mercadería de alimento importada dentro de los 
Estados Unidos, después del camarón marino y el salmón del Atlántico (Sandoval et al, 
2010). 
Entre los más grandes exportadores del producto entero congelado y de filetes 
congelados encontramos a países de Asia, tales como Taiwán e Indonesia, y para filetes 
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frescos encontramos a países de Latinoamérica, tales como Costa Rica, Ecuador y 
Honduras.  En todos estos países la exportación de la tilapia se basa en la producción 
por cultivo bajo diferentes niveles y sistemas de producción, así como en diferentes 
ambientes (agua dulce, salobre y salada) (Sandoval et al., 2010).  
 
La tilapia tiene una tendencia hacia hábitos alimenticios omnívoros, aceptan 
fácilmente alimentos elaborados artificialmente.  Por otro lado, son especies de crecimiento 
rápido, toleran altas densidades de siembra, bajas concentraciones de oxígeno, altos niveles de 
amonio y bajos niveles de pH. Las tilapias prefieren temperaturas elevadas, el rango natural en 
el que habita oscila entre 20° C – 30° C, aunque pueden soportar temperaturas menores. Las 
tilapias siendo peces de agua dulce, tienen la capacidad de adaptarse a vivir en aguas saladas 
(eurihalinas), esta tolerancia permite practicar su cultivo en estanques con agua marina, salobre 
o dulce y, además, permite aprovechar terreno salitroso poco aptos para la agricultura o 








Figura. 1 Oreochromis spp (Baltazar y Palomino, 2004). 
 
La producción de tilapia ofrece mayor rentabilidad respecto a la cría de otras especies, 
debido a su menor requerimiento de alimentos, por ejemplo la tilapia de Nilo sólo necesita 1.2 
kg de comida para producir 1 kg de carne de alto valor nutritivo.  Por otro lado destaca su 
característica de especie poiquiloterma que le permite obtener mayor cantidad de carne al no 
necesitar mayor energía. (MINCETUR, 2011). 
 
2.2.        Enfermedades en tilapia 
Generalmente los problemas de salud en los peces, en los de cultivo especialmente, 
están relacionados directamente al estrés de los peces sobre los factores ambientales (estresores) 
y alteraciones de su fisiología (Awad, 2010).  Así, existe una interrelación directa entre el estrés, 
















Figura. 2  Ilustración de la interrelación directa entre el estrés, la salud y enfermedad de 
los peces (Schmittou et al., 2004). 
 
Además, el estrés es considerado el principal factor que afecta la salud de los peces, y 
puede conducir a enfermedades infecciosas.  Los estresores pueden ser agudos o crónicos, y su 
impacto sobre los peces son aditivos y acumulativos, por lo menos por un corto período 
(Schmittou et al., 2004). Los estresores pueden ser químicos, biológicos, físicos o de 




















Figura 3. Ilustración de los diferentes tipos de estresores, que afectan a los peces (Awad, 2010). 
Procedimientos de estrés 
• Manipulación 
• Transporte 









• Densidad poblacional 





• Pobre calidad de agua 
• Polución 
• Composición de la dieta 
• Desechos metabólicos 
 
ESTRÉS 
ENFERMEDAD DETERIODO DE LA SALUD 
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La tilapia ha sido considerada una especie acuícola muy resistente a enfermedades; sin 
embargo, en la actualidad este atributo ha sido desacreditado por las numerosas referencias 
sobre casos de epizootias, algunas muy devastadoras, que se presentan en diferentes partes del 
mundo (Ariel y Owens, 1997).  
 
Los cultivos de tilapia son afectados por una gran variedad de organismos patógenos: 
crustáceos, protozoos, hongos, bacterias y virus.  Dentro de este grupo, son las bacterias las que 
producen los mayores perjuicios económicos, siendo las más frecuentes en ambientes 
dulceacuícolas las siguientes: Aeromonas hydrophila, Edwarsiella tarda, Flavobacterium 
columnare, Mycobacterium spp., Pseudomonas fluorescens, Staphylococcus epidermidis, 
Streptococcus agalactiae, S.iniae, S. milleri y Francisella; entre otras (Mateo et al., 2011). 
 
Existe una condición patológica asociada con la presencia de diferentes tipos de 
bacterias que producen signos clínicos similares en peces, denominado síndrome de septicemia 
hemorrágica bacteriana (SHB).  SHB es capaz  de producir mortalidades entre 5 a 100% en 
tilapias cultivadas en ambientes de aguas dulces y saladas (Conroy y Conroy, 2006). 
 
Los tipos bacterianos aislados de ataques de SHB en tilapias; incluyen los siguientes 
bacilos gramnegativos: Aeromonas hydrophila y otras aeromonas móviles, Edwarsiella tarda, 
Pasteurella multocida, Pseudomonas fluorescens y Vibrio spp. (Conroy y Conroy, 2006). 
Infecciones experimentales con A. hydrophila y E. tarda en tilapias criadas en Colombia, 
reproducen cuadros similares a la septicemia hemorrágica bacteriana (Vásquez-Piñeros, 2010). 
 
Los signos externos más comunes incluyen áreas hemorrágicas, acompañadas 
frecuentemente por varios grados de ulceración y necrosis sobre la superficie corporal, base de 
las aletas pectorales y ventrales, y en la región ocular. Internamente, se observan focos 
hemorrágicos en el corazón, hígado, riñón y bazo, y sobre la superficie visceral de la cavidad 
abdominal.  Usualmente se presenta necrosis en el corazón, hígado, bazo y músculo esquelético, 








Figura 4.  Ulceración externa y necrosis es evidente en estos ejemplos de peces afectados con 
SHB (Conroy y Conroy, 2006). 
 
Muchas de las bacterias involucradas en casos de SHB son componentes normales de 
la flora bacteriana de los peces, y del ambiente acuático en el cuál ellos son cultivados (Conroy 






























III. Aeromonas hydrophila 
 
3.1.        Características microbiológicas 
Es un cocobacilo gramnegativo,  anaerobio facultativo (Rodríguez et al., 2005), no 
forma esporas (Roberts et al., 1996).  De acuerdo a Adams y Moss (2000) y Kirov (2003) la A. 
hydrophila es una bacteria móvil que tiene un solo flagelo polar, catalasa y oxidasa positivo, la 
cual fermenta glucosa, con o sin la producción de gas, y es insensible a los agentes 
vibriostáticos 0/129 (2,4-diamino, 6,7-di-isopropyl pteridine).  Además produce 2,3-butanediol 
y reduce nitrato a nitrito (Cipriano, 2001). No es ni tolerante a la sal (<5%) ni al ácido (pH min. 
6.0) y crece óptimamente alrededor de 28° C.  Tiene la habilidad para crecer a temperaturas 
frías, habiéndose reportado temperaturas de -0.1° C para algunas cepas (Daskalov, 2006). 
 
3.2.         Epidemiología  
A. hydrophila ha sido ampliamente estudiada y considerada como la bacteria más 
importante por causar “aeromonosis, septicemia hemorrágica o septicemia por aeromonas 
móviles” en peces (Angka et al., 1995; Zhang et al., 2000; Rhaman et al., 2001) y otros 
animales acuáticos tales como ranas (Hird et al., 1983; Huys et al., 2003), camarones 
(Vivekanandhan et al., 2002), cangrejos (Nielsen et al., 2001) y mejillones (Maki et al., 1998). 
 
A.  hydrophila es un habitante normal del agua y el tracto gastrointestinal de animales 
acuáticos y terrestres (Rodríguez et al., 2005).  Sin embargo, bajo condiciones ambientales, 
tales como cambios abruptos de temperatura, manejo, hacinamiento, inadecuada alimentación y 
oxigeno, que son factores predisponentes (Leung et al., 1994 y Roberts, 2001), puede iniciar 
procesos patológicos en peces y mamíferos (Rodríguez et al., 2005). 
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En el humano se reportan infecciones con A. hydrophila que inducen gastroenteritis, 
meningitis, endocarditis, etc., principalmente en neonatos (Pazzaglia et al, 1990; Thomas et al, 
1990; Begue et al, 1994; Falcón et al, 2001).  
 
El rol de esta bacteria en incidencias de transmisión alimentaria no está bien 
establecido.  Sin embargo, existen datos que señalan que es posible que A. hydrophila asociada 
con gastroenteritis en humanos, sea capaz de crecer en alimentos a temperaturas en 
refrigeración, actualmente consideradas adecuadas para prevenir el crecimiento de patógenos de 
transmisión alimentaria (Daskalov, 2006). 
 
3.3.        Patogenia 
Un prerrequisito para iniciar  la infección es la adhesión e invasión de las células 
epiteliales del hospedero.  A. hydrophila es capaz de unirse al colágeno, fibronectina, proteínas 
del suero y glicoproteínas encontradas en la mucosa y células epiteliales (Atkinson y Trust, 
1980; Ascencio et al., 1991; Neves et al., 1994).  Se piensa que las adhesinas pueden permitir el 
anclamiento necesario a la bacteria para facilitar la invasión subsecuente. 
 
 Estudios recientes han demostrado la interacción entre varios cultivos de células de 
peces y A. hydrophila, lo cual ha reportado que esta bacteria puede ingresar dentro de las células 
e inducir cambios morfológicos (Leung et al., 1996; Low et al., 1998). 
 
3.3.1.     Ruta de ingreso 
Eissa et al. (1994) mostraron que la prevalencia de septicemia por aeromonas móviles 
en tilapias cultivadas y Tilapia niloticus silvestre fue de 10% y 2.5%, respectivamente.  
 
Ventura y Grizzle (1987) produjeron infecciones sistémicas más rápidas, en el bagre 
de canal (Ictalurus punctatus) por abrasión de la piel, antes de exponerlo a la bacteria.  Estos 
investigadores demostraron que A. hydrophila infecta órganos internos a través del tracto 
digestivo o a través de piel dañada, bajo condiciones de hacinamiento (13.1 g de pez/L) y altas 
temperaturas (24° C).  
 
3.3.2.     Factores de virulencia 
La bacteria posee múltiples factores de virulencia, como los ECPs, los factores de 
superficie, factores asociados a células, plásmidos y sistemas de  restricción/modificación, que 
parecen desempeñar un papel importante en la patogénesis de la enfermedad en peces.  Sin 
embargo, no se ha logrado esclarecer con exactitud cuál de todos es el que tiene mayor 
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importancia en el desencadenamiento y desarrollo de la enfermedad (Thune et al., 1986; Khalil 
y Mansour, 1997).  
 
Tan et al. (1998) concluyeron que A. hydrophila puede entrar e invadir las células de 
los peces, y sobrevivir como un parásito intracelular.  Ellos estudiaron la interacción entre A. 
hydrophila y EPC, sugiriendo que, existe una vía de señal de transducción que participaría en 
esta interacción, donde A. hydrophila se adhiere a la superficie celular del huésped antes de su 
internalización.  Después de la adhesión, A. hydrophila  iniciaría una cascada de señales que 
involucra tirosin-quinasa. Al término de esta vía de señalización, A. hydrophila produciría una 
reorganización de los microfilamentos (actina F) en células EPC para formar nubes de actina.  
Posteriormente, la bacteria internalizada se replicaría intracelularmente, causando cambios 
morfológicos en las monocapas de EPC. 
 
Factores de superficie 
La microscopía electrónica demostró que las aeromonas móviles producen fimbrias 
(pilis) que facilitan la adhesión (Cipriano, 2001).  Por otro lado, Dooley y Trust (1988) 
caracterizaron una proteína de superficie tetragonal de 52 kDa (Capa S), esta cubierta penetra a 
la membrana celular bacteriana, incrementando su hidrofobicidad.  Esta superficie de tensión 
incrementada aumenta la resistencia de la bacteria a la lisis mediado por el complemento y la 
fagocitosis (Cipriano, 2001). 
 
Factores extracelulares 
Muchas aeromonas elaboran un amplio número de enzimas extracelulares que 
degradan activamente una variedad de complejos de proteínas, polisacáridos, mucopolisacáridos 
y moléculas conteniendo lípidos (Janda, 1991). 
 
Hemolisinas: Probablemente la característica cultivada más notable expresada por muchas 
cepas de Aeromonas es su habilidad para hemolizar eritrocitos cuando crecen sobre un medio 
adecuado.  Esta hemolisina, la cual típicamente pertenece a un amplio grupo de citolisinas 
bacterianas formando poros, causa fugas del contenido del citoplasma de las células diana vía 
disrupción de la integridad normal de la membrana celular. El resultado final es la muerte, por 
lisis osmótica o por procesos no osmóticos (Janda, 1991). 
 
Debido a la actividad biológica de las exotoxinas sobre el tejido, se le ha dado gran 
importancia a la β hemolisina (aerolisina o citotoxina enterotóxica), que según múltiples autores 
posee actividad hemolítica, enterotóxica y citotóxica (Rodríguez et al., 2005).  
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En mamíferos, la hemolisina de A. hydrophila induce la producción TNF-α e IL-1β 
por los macrófagos y células epiteliales del intestino.  Esto conduce al aumento de la 
permeabilidad vascular, causando edema y muerte celular (Cahill, 1990; Chopra y Houston, 
1999; Matsche y Grizzle, 1999; Matsuyama e Iida, 1999).  
 
Enterotoxina: Ljungh et al. (1982a y 1982b) reportaron la separación y purificación parcial de 
una enterotoxina que fue distinta a la α y β hemolisina.   Esta enterotoxina causa acumulación 
de fluido en la curva ileal del conejo, con la técnica de intestino ligado, (Dubey y Sanyal, 1979)  
y da una respuesta positiva a la prueba de piel del conejo.  Cuándo las células adrenales Y1 
fueron expuestas a esta enterotoxina, fue observada una secreción esteroide concomitante, 
rodeándolas, y los niveles intracelulares de AMP cíclico fueron elevados.  Estos resultados 
colectivos sugieren que esta molécula es una enterotoxina citotónica (Janda, 1991). 
 
La enterotoxina es similar a las aisladas en otras bacterias entéricas causantes de 
septicemias y gastroenteritis en humanos, y está asociada a infecciones de A. hydrophila en 
humanos teniendo como fuente bacteriana el agua y alimentos contaminados (Albert et al., 
2000).  
 
Se han caracterizado tres tipos de enterotoxinas en A. hydrophila aislados de 
infecciones gastrointestinales de humanos: una es citotoxina, mientras que las otras dos son 
citotónicas, codificadas cada una en sus respectivos genes (act, alt y ast) (Sha et al., 2002). 
 
Proteasas: Son enzimas capaces de separar cadenas de péptidos. Un número de proteasas 
extracelulares producidas por bacterias gramnegativas, se piensa, juegan un rol importante en la 
patogénesis y virulencia (Janda, 1991).  
 
Rodríguez et al. (1992) han purificado una metaloproteasa, una proteasa sérica y una 
hemolisina de un cultivo sobrenadante de A. hydrophila.  Cada uno de ellos tiene una actividad 
letal en truchas arco iris.  
 
Khalil y Mansour (1997) concluyen y consideran que las exotoxinas, hemolisinas y 
proteasas de A. hydrophila son letales para la tilapia, puesto que cepas con alta producción de 




Sideróforos: Son componentes con bajo peso molecular, con alta afinidad (capacidades 
ligantes) para varias formas orgánicas e inorgánicas de hierro, particularmente bajo condiciones 
limitantes de hierro (Crosa, 1989).  
 
3.3.3.      Signos clínicos 
En peces se describen tres formas de la enfermedad: septicémica;  cutánea,  con 
lesiones limitadas a piel y músculo; y una forma latente, que es una forma sistémica sin 
presentación de signos clínicos (Grizzle y Kiryu, 1993). 
 
El período de incubación de la enfermedad depende de las especies de peces y su 
resistencia, las condiciones ambientales  y  la estación.  Este período varía de 2 a 4 días en 
infecciones naturales y de 8 a 48 horas en modelos de infecciones experimentales (Bach, 1978; 
Huizinga, 1979). 
 
En la forma aguda, puede ocurrir una septicemia fatal rápidamente, el pez muere antes 
de tener tiempo para desarrollar algunos signos de enfermedad.  Cuándo los signos clínicos de 
la infección están presentes, los peces afectados pueden mostrar exoftalmia, enrojecimiento de 
la piel, y una acumulación de fluido en la escama pockets (Faktorovich, 1969).  El abdomen 
puede llegar a estar distendido como resultado del edema y las escamas pueden estar muy 
erizadas.  Las branquias pueden estar hemorrágicas y pueden desarrollar úlceras sobre la dermis.  
Otras aeromonas móviles fueron aisladas de los ojos, hígado y riñón de los peces afectados 
(Cipriano, 2001; Roberts, 2001). 
 
3.3.4.     Lesiones 
Las infecciones sistémicas fueron caracterizadas por necrosis difusa en varios órganos 
internos y la presencia de macrófagos conteniendo melanina en la sangre (Ventura y Grizzle, 
1987).  Internamente, el hígado y los riñones son los órganos blancos de una septicemia aguda.  
El hígado puede estar pálido o tener una coloración verdosa, mientras el riñón puede llegar a 
estar inflamado y friable.  Estos órganos son atacados aparentemente por las toxinas bacterianas 




Yardimci y Aydin (2011) (Fig. 5) encontraron microscópicamente que los hallazgos 
más significativos fueron observados en hígado, riñón y corazón. En el hígado, los sinusoides 
estuvieron dilatados y el cordón de Remark disociado, se observó necrosis focal en los 
hepatocitos y células del páncreas, además de vacuolas de forma angulosa en el citoplasma de 
los hepatocitos. 
 
Figura 5.  a. Hemorragia en hígado; b. Cambios degenerativos en hígado (flecha delgada) y 
necrosis de células pancreáticas (flecha gruesa); c. Lipidosis difusa de hígado 
(flecha gruesa) e hiperemia (flecha delgada); d. Necrosis focal de hepatocitos 
(flecha delgada), infiltración linfocítica (flecha gruesa) (Yardimci y Aidyn, 2011) 
 
En los riñones se observó hemorragia sub capsular e intersticial, degeneración del 
parénquima y formación vacuolar citoplasmática, la necrosis del epitelio tubular con infiltración 
linfocítica se consideró asociada con nefritis intersticial, la cual fue observada en estudios 




Figura 6.  a. Severa hiperemia en riñón (flecha gruesa) y cambios degenerativos en epitelio 
tubular (flecha delgada); b. Hemorragia en riñón (flecha delgada) y necrosis en 
epitelio tubular (flecha gruesa); c. Hemorragia pericardial (flecha); d. Infiltración 
linfocítica entre las fibras del músculo cardíaco (flecha) (Yardimci y Aydin, 2011) 
 
3.4.        Diagnóstico 
La investigación epidemiológica de A. hydrophila se ha visto obstaculizada por la 
falta de un método de identificación rápida o por complejidades taxonómicas de varios 
aislamientos (Longyant et al., 2007).  
 
El aislamiento se ha conseguido usando frotis de riñón en medios no selectivos, tales 
como agar nutriente o agar tripticasa soya (TSA), o medios selectivos, denominado medio 
Rimler-Shotts (Shotts y Rimler, 1973), incubado por 24 – 48 h a 20 - 25° C.  Ambos métodos 
fenotípicos y serológicos son usados en el diagnóstico (Austin y Austin, 2007).  La 
fermentación de la glucosa es considerada como una reacción crítica usada en la identificación 
de A. hydrophila (Cipriano, 2001). 
 
Recientemente, los inmunoensayos y métodos moleculares que utilizan las sondas de  
ADN o PCR han demostrado su utilidad para la detección directa de microorganismos  
presentes en muestras clínicas (Oakey et al., 1999; Zhang et al., 2000).  Los inmunoensayos 
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basados en anticuerpos monoclonales (Mab), son en general  indispensables para la detección de 
agentes etiológicos y diversas etapas de la enfermedad.  
 
Para el diagnóstico se puede utilizar además, anticuerpos policlonales (PAb) 
específicos contra A. hydrophila (Sendra et al., 1997; Swain et al., 2002), o para 
estudiar el papel de los flagelos en la invasión bacteriana (Merino et al., 1997).  Sin 
embargo, los Pab podrían dar un resultado falso positivo y un antecedente  no específico de 
la reacción antígeno-anticuerpo, sobre todo en la caracterización de epítopes de los 
antígenos diana.  Por el contrario, Mab específico para  A. hydrophila ha sido caracterizado 
contra el LPS de aislados de A. hydrophila tipo I (Cartwright et al., 1994), y también contra 
una proteína de 110 kDa de A. hydrophila con baja reactividad cruzada con otras especies de 
Aeromonas y varias especies bacterianas (Delamare et al., 2002). 
 
3.5.        Tratamiento 
Jongjareanjai et al. (2009) encontraron que el cloranfenicol fue el antibiótico más 
efectivo para inhibir el crecimiento de A. hydrophila, siendo la primera droga de elección; 
seguido por sulfametoxazol – trimetoprim y amikacina. Por el contrario, reportaron  100% de 
resistencia para metronidazol y colistina, mientras la penicilina y amoxicilina mostraron similar 
resistencia (92,31%).  Por lo general, las drogas de elección para el tratamiento de infecciones 
en animales acuáticos son la enrofloxacina y oxitetraciclina, sin embargo este estudio mostró 
que la enrofloxacina (37.04% sensible; 51.85% resistente) tiene poca eficacia para eliminar la 
bacteria. 
 
3.6.        Prevención y Control 
Existen diversos estudios sobre aislamientos de A. hydrophila, altamente resistentes a 
algunos antibióticos, aplicados en la práctica clínica, lo cual puede generar dificultad para curar 
la enfermedad causada por esta bacteria (Daskalov, 2006).  Por esta razón, en la actualidad hay 
una tendencia a desarrollar otras propuestas, incluyendo vacunas, probióticos e 
inmunoestimulantes, para el control de enfermedades en peces (Awad, 2010). 
 
Se está investigando sobre los antígenos altamente inmunogénicos que produzcan 
anticuerpos específicos para varias especies y/o cepas de Aeromonas. Un fragmento de 
747 pb de la OMP de la bacteria altamente conservada (nombrado como Omp-G), que 
fue altamente conservada en siete secuencias de Aeromonas de la base de datos NCBI, fue 
amplificado por PCR a partir de una cepa de A. sobria (B10) y dos cepas de A. 
 hydrophila (B27 y B33) con los cebadores específicos diseñados y vectorizado en E. coli para 
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obtener una proteína recombinante que fue probada como antígeno determinando una buena 
inmunigenicidad en las anguilas, produciendo un aumento significativo de anticuerpos 
(Ruizhang et al., 2011). 
 
Entre los estudios realizados con tilapia utilizando  bacterias ácido lácticas como 
probióticos se encuentra el de Poot-Poot (2001), quién aisló e identificó bacterias ácido lácticas 
del tracto intestinal de la tilapia nilótica bajo condiciones de cultivo.  El género dominante 
encontrado fue el de Enterococcus, de éstos, la especie  Enterococcus durans presentó acción 
inhibitoria in vitro contra dos bacterias patógenas Aeromonas hydrophila y Spingomonas 
paucimobilis.  
 
Por otro lado, Lara-Flores (2003) realizó un estudio con el objetivo de identificar 
bacterias ácido lácticas como posibles probióticos de la flora nativa de la tilapia nilotica.  De las 
bacterias aisladas, Streptococcus spp. se presentó como el microorganismo nativo más viable a 
utilizarse como probiótico en dietas para tilapia debido a los resultados positivos que obtuvo en 
bioensayos de crecimiento.  Así mismo, observó una disminución en el estrés y un efecto 
benéfico sobre el medio ambiente de cultivo al disminuir los microorganismos patógenos 
circundantes. 
 
El uso de lactoferrina como inmunoestimulante en tilapia nilótica mostró resistencia 
significante a A. hydrophila después de alimentarlas con 600 mg de lactoferrina / kg.  Además 
hubo un incremento en la actividad inmune específica y no específica, conteo linfocítico, 
estallido respiratorio, lisozima del suero y las actividades bactericidas contra A. hydrophila con 
adición de lactoferrina a las dietas (El- Ashram y El-boshy, 2008). 
 
Actualmente, se han iniciado estudios para determinar la factibilidad de usar hierbas 
medicinales en el manejo de las enfermedades en peces, en la medida que estos productos con 
frecuencia no tienen efectos secundarios y son biodegradables.  Además  las materias primas 
son económicas, disponibles localmente, y pueden ser preparadas fácilmente (Harikrishnan y 
Balasundaram, 2005).  
 
La tilapia nilotica mostró aumento de la actividad fagocítica después de la 
administración de extracto de Astragalus por una semana (Yin et al., 2006; Ardo et al., 2008).  
También, carpas alimentadas con Astragalus mostraron aumento del estallido respiratorio, 
actividades fagocíticas, lisozima y aumento de la supervivencia comparado al grupo control, 












IV. Edwarsiella tarda 
 
4.1.        Características microbiológicas 
Es una bacteria gramnegativa, de la familia Enterobacteriaceae, móvil, corta, de 1 µm 
de diámetro y 2- 3 µm de largo, que afecta un amplio rango de hospederos incluyendo peces de 
agua dulce, como salada (Thune et al., 1993). 
 
E. tarda es anaerobio facultativo y mesófilo (Holt et al., 1994), caracterizado como 
citocromo oxidasa negativo, indol positivo y además, es un productor intenso de H2S en la 
naturaleza. E. tarda forma típicas colonias verdes con centros blancos sobre el medio de agar 
Rimler-Shott (Acharya et al., 2007).  
 
4.2.        Epidemiología 
E. tarda es considerado un organismo ubicuo y ha sido identificado en hospederos 
animales y en muestras ambientales de agua y sedimentos a nivel mundial.  El reservorio natural 
de E. tarda es considerado el tracto gastrointestinal de los animales, la deposición de sus heces 
permite la diseminación del organismo dentro del ecosistema y la infección es más probable que 
se produzca a través del epitelio dañado y el intestino (Plumb y Evans, 2006).  
 
Los reptiles y anfibios han sido identificados como importantes reservorios de la 
bacteria E. tarda, siendo aislada de serpientes, lagartos, caimanes y tortugas, así como de ranas 
y sapos (Wiedenmayer, 2006).  Los pájaros también son reconocidos como portadores 
esenciales de la bacteria y pueden ser un componente integral en la diseminación 
(Wiedenmayer, 2006).  White et al. (1973) reportaron la presencia de E. tarda en varias 
especies de aves acuáticas tales como el pelícano marrón.  La E. tarda también es capaz de 
infectar una variedad de especies mamíferas, la presencia de este organismo ha sido reportada 
en monos (Kourany et al., 1977), ganado (Ewing et al., 1965), cerdos (Owens et al., 1974) y 
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mamíferos marinos incluyendo el león marino y la marsopa (Wallace et al., 1966; Coles et al., 
1978). 
 
Diversos estudios señalan que las variaciones de las condiciones ambientales (ej. 
salinidad y temperatura) impactan sobre la virulencia de la bacteria (Darwish et al., 2001; Zheng 
et al., 2004). Yasunobu et al. (2006) sugirieron que la actividad hemaglutinante y la expresión 
de una proteína fimbrial de 19.3 kDa son incrementadas con altas concentraciones de NaCl y la 
virulencia de E. tarda  aumenta. 
 
E. tarda es considerado un patógeno oportunista muy amplio, y aunque el inicio de la 
septicemia no es necesariamente crítico, la adición de estresores ambientales como 
fluctuaciones de temperatura, grado de calidad de agua, y hacinamiento pueden incrementar la 
incidencia y severidad de la enfermedad en los peces (Meyer y Bullock, 1973; Plumb, 1999).  
Plumb y Evans (2006) reportaron un rango óptimo de temperatura aproximadamente entre 20° 
C - 30° C, para la transmisión de la septicemia  por Edwarsiella en peces. 
 
Es importante considerar el impacto zoonótico de esta bacteria, diversos 
investigadores reportan que, la exposición al ecosistema acuático o sus habitantes parecen ser 
los precursores de una enfermedad por E. tarda (Wiedenmayer, 2006).  Además es considerado 
un patógeno de transmisión alimentaria, el consumo de pescado crudo  o manipulado de manera 
inadecuada o productos del mar procesados en ambientes contaminados, pueden conducir a la 
enfermedad (Berg y Anderson, 1972; Meyer y Bullock, 1973; Wyatt et al., 1979; Van Damme y 
Vandepitte, 1980; Slaven et al., 2001). 
 
4.3.   Patogenia 
 
4.3.1.   Ruta de ingreso 
El tracto gastrointestinal, las branquias y la superficie corporal de los peces son los 
sitios de entrada de E. tarda virulenta (Ling et al., 2001). 
 
4.3.2. Factores de virulencia 
La patogénesis de E. tarda es multifactorial.  Janda et al. (1991) ilustraron la habilidad 
de la bacteria para adherirse y replicarse dentro de monocapas de células epiteliales de líneas 
HEp-2.  La invasión fue reportada ser dependiente de microfilamentos. Asimismo, Phillips et al. 
(1998) mediante microscopía electrónica mostraron que E. tarda induce la formación de 
proyecciones extensivas sobre la membrana plasmática de células HEp-2. 
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La capacidad del patógeno para infectar sus hospederos es parcialmente debido a su 
habilidad para detoxificar varias formas tóxicas de oxígeno (O2, O2, H2O2 y OH2) presentes en 
el huésped, por la producción de enzimas, tales como peróxido catalasa y superóxido dismutasa 
(SOD) (Mohanty y Sahoo, 2007).  Yamada y Wakabayashi (1999) identificaron el gen SOD 
(sodB) de E. tarda. 
 
Srinivasa Rao et al. (2003) reportaron 14 genes (derivados de 15 mutantes TnphoA) 
que son importantes en la patogénesis de E. tarda, los cuales codifican para factores de 
virulencia homólogos para transportadores de fosfato, proteínas reguladoras del sistema de 
secreción, enzimas como catalasa y glutamato decarboxilasa, proteínas fimbriales y dos nuevas 
proteínas.  
 
El gen fimA de la bacteria es responsable de la adherencia al hospedero para la 
invasión (Mohanty y Sahoo, 2007).  Dentro del hospedero, la bacteria lucha contra el suero y la 
muerte mediada por fagocitos, los cuales son realizados con los genes gadB, isor, katB, ompS2 y 
ssrB.  Los genes pst y asta ayudan a adquirir nutrientes tales como fosfato y hierro dentro del 
hospedero, que la bacteria necesita para su proliferación (Mohanty y Sahoo, 2007).  
 
Shen y Chen (2005) también observaron la expresión de genes virulentos (hlyA, citC, 
fimA, gadB, katB y mukF) correlacionados con la mortalidad de peces infectados con E. tarda.  
 
Han et al. (2006) reportaron que las cepas virulentas poseen los genes tipo I sodB y 
katB, mientras que cepas avirulentas tienen el tipo II sodB, pero no katB. Esto sugiere que la 
habilidad de E. tarda para resistir la actividad del complemneto y fagocitosis, es por la 
presencia de superóxido dismutasa y catalasa (Mohanty y Sahoo, 2007) 
 
 Por otro lado, las estructuras de la superficie celular, como lipopolisacáridos y 
péptidoglucanos también ayudan a la bacteria a superar el ambiente hostil dentro del hospedero 
(Matthew et al., 2001).  E. tarda  también posee un sistema de adquisición de hierro, mediado 
por sideróforos (Kokubo et al., 1990). 
 
Estudios recientes han encontrado que E. tarda puede inyectar una proteína tóxica 
dentro de las células huésped por medio de sistema de secreción T3SS (Srinivasa Rao et al., 




La hemolisina y dermotoxinas producidas por la mayoría de cepas de esta bacteria son 
responsables del  mayor daño (Ullah y Arai, 1983a,b; Suprapto et al., 1996; Hirono et al., 
1997). Aranishi y Mano (2000) reportaron que durante la infección aumentó el nivel usual de 
catepsinas de la piel, indicadoras de actividad antibacteriana.  
 
4.3.3.    Signos clínicos 
El-Yazeed y Ibrahem (2009) reprodujeron la infección experimental de E. tarda en 
tilapia nilotica, inyectaron vía IM e IP; 0.3 mL de suspensión bacteriana conteniendo 108 UFC 
/ml. Observaron varios signos clínicos,  incluyendo movimientos lentos y pérdida de los reflejos 
de defensa y escape.  Sintomáticamente, reportaron desprendimiento de las escamas y 
coloración pálida, tumefacción edematosa severa en el sitio de la inyección, presencia de 
abdomen abalonado con fluido ascítico amarillento, ano hemorrágico protruido y opacidad de 
ambos ojos.  
 
En infecciones leves, la sola manifestación de la enfermedad son lesiones cutáneas 
pequeñas (3-5 mm de diámetro) localizadas sobre las partes posterolaterales del cuerpo.  Como 
la enfermedad progresa, los abscesos desarrollan dentro de los músculos sobre los flancos o 
pedúnculo caudal. Estos abscesos rápidamente incrementan en tamaño y se desarrollan dentro 
de grandes cavidades llenas de gas, y que en estado agudo, son visibles como áreas convexas e 
inflamadas (Mohanty y Sahoo, 2007). Si la lesión es incidida, un olor fétido es emitido y  se 
puede observar restos de tejido necrótico completando las cavidades (Wiedenmayer, 2010).  
Cuando la infección progresa, los peces afectados pierden el control sobre la mitad posterior del 
cuerpo (Mohanty y Sahoo, 2007). 
 
4.3.4.   Lesiones 
Las características histopatológicas de la septicemia por E. tarda están concentradas 
en los riñones, hígado, bazo, e intestino.  La infección es caracterizada por necrosis licuefactiva, 
diseminación bacteriana extensa, y la presencia de macrófagos (Wiedenmayer, 2006).  
 
Galal et al. (2005) reportaron cambios histopatológicos en O. niloticus inoculadas 
experimentalmente con E. tarda, estos cambios fueron degeneración hepática, cambios grasos, y 
necrosis. En los riñones, observaron necrosis epitelial de los túbulos contorneados y 

















Figura 7. a. Lesiones por E. tarda en a. Hígado; b. Riñón. (Galal et al., 2005). 
 
En el bazo observaron activación de centros melanomacrófagos, y depleción 











Figura 8. Lesiones por E. tarda en a. Bazo; b. Intestino (Galal et al., 2005). 
 
Por otro lado, Galal et al. (2005) observaron  edema subepitelial sobre la base de las 
laminillas secundarias de las branquias y telangiectasis.  Además de cambios en los músculos en 
























Figura 9. Lesiones por E. tarda en  a. Branquias; b. Músculo (Galal et al., 2005). 
 
4.4. Diagnóstico 
El aislamiento primario de E. tarda se logra mejor usando una etapa de 
enriquecimiento con un caldo de Salmonella-Shigella con doble fuerza o caldo Selenito-
Cisteína, seguido por la siembra directa en agar Salmonella-Shigella (Starliper, 2008).  
 
Por otro lado, Horenstein et al. (2004) diagnosticaron  E. tarda usando PCR en 
muestras de sangre del pez sapo. 
 
Savan et al. (2005) reportaron un método sensible y rápido usando LAMP para el 
diagnóstico de edwarsiellosis.  
 
Actualmente son viables nuevas técnicas para la detección más sensible de E. tarda, 
permitiendo un diagnóstico rápido (Mohanty y Sahoo, 2007).  Ootsubo et al. (2002) reportaron 
técnica de hibridación fluorescente in situ (FISH), usando una sonda oligonucléotida 24-mer 
(sonda D) que permite la detección de células bacterianas pertenecientes a Enterobacteriacea, 
incluyendo E. tarda, sin dar ninguna reacción falsa positiva.  Otra técnica, la cual identifica, 
separa y cuantifica bacterias intactas usando electroforesis de alta capilaridad (HPCE), ha sido 
reportado por Yu et al. (2004). 
 
4.5. Tratamiento 
Diversos investigadores reportaron el uso de Norfloxacina, ciprofloxacina, 
oxitetraciclina, gentamicina y cloranfenicol (Sahoo y Mukherjee, 1997), cefazolina (Zhang et 




4.6. Prevención y Control 
Mantener las condiciones medio ambientales adecuadas en los estanques. Los 
parámetros fisicoquímicos del ambiente deben ser óptimos para prevenir alguna infección.  Los 
criaderos deben mantenerse con sanidad e higiene adecuada, el mejor camino para el control de 
edwarsiellosis es monitorear constantemente su presencia y mantener la estirpe libre de 
patógenos (Mohanty y Sahoo, 2007).  
 
El uso de sustancias antiestrés tales como probióticos, ácido ascórbico, 
lipopolisacáridos pueden ser adicionados al alimento.  Pirarat et al. (2006) sugirieron que en 
peces infectados con E. tarda, Lactobacillus rhamnosus mejoró el sistema de complemento del 
pez, permitió la agregación de las células fagocíticas, incrementó la actividad fagocítica y 
subsecuentemente protegió al pez de muerte por septicemia aguda. 
 
 Taoka et al. (2006) reportaron que la administración de probióticos comerciales 
conteniendo Bacillus subtilis, Lactobacillus acidophilus, Clostridium butyricum y 
Saccharomyces cerevisiae mejoraron el sistema inmune no específico, ligeramente mejoraron la 
supervivencia de tilapia sometida a estrés salino y redujo la mortalidad debido a la infección por 
E. tarda. 
 
Una OMP fue detectada en varios serotipos de E. tarda, designada como una vacuna 
efectiva contra la infección experimental en lenguado japonés (Kawai et al., 2004).  Sin 
embargo, tales vacunas requieren alto costo y trabajo y no son prácticas.  
 
Liu et al. (2005) prepararon un GAPDH recombinante de E. tarda, la cual puede 
servir como un antígeno de vacuna, práctico y efectivo contra la infección por E. tarda en 
lenguado japonés.  Es interesante notar que el GAPDH de E. tarda también protege 
efectivamente al lenguado de la infección por Vibrio angillarum, porque el GAPDH de las dos 
bacterias patógenas son altamente homólogas (91%) (Liu et al., 2007).  
 
Verjan et al. (2005) detectaron siete proteínas antigénicas de E. tarda usando antisuero 
policlonal de conejo y sus secuencias de aminoácidos identificadas como lipoproteínas, 
proteínas periplásmicas, y proteínas exportadas y secretadas, con roles en el transporte de 
metabolitos a través de la membrana celular, respuesta al estrés y mortalidad. Los genes 
detectados y sus productos pueden ser usados para desarrollar vacunas recombinantes o 




Por otro lado, se reportan otros importantes métodos de control, tratamiento y 
prevención de la enfermedad, el uso de inmunoestimulantes.  Se seleccionaron un buen número 
de inmunoestimulantes contra la infección por E. tarda en las principales carpas hindúes. 
Algunos de ellos, tales como β-1,3 glucano de la pared celular de Saccharomyces cerevisiae en 
una dosis de 0,1 mg/kg de alimento por 5 veces en intervalo de 3 días se encontraron ser las más 
efectivas en el tratamiento de la enfermedad y redujeron la mortalidad en Labeo rohita en casos 
agudos (Sahoo y Mukherjee, 2002).  Estas sustancias brindan protección contra otros patógenos 








































V. Flavobacterium columnare 
 
5.1.         Características microbiológicas 
F. columnare es un bacilo gramnegativo, no flagelado, cuya principal característica de 
motilidad es por medio del deslizamineto o desplazamiento por superficies sólidas. Las 
características que diferencian esta bacteria de otras son sus habilidades para crecer en presencia 
de sulfato de neomicina y sulfato de polimixina B, la producción de colonias rizoides con 
pigmentación amarillenta, la producción de una enzima que degrada la gelatina y condroitin 
sulfato B y la absorción de rojo congo dentro de sus colonias (Sebastião et al., 2011). 
 
5.2.          Epidemiología 
F. columnare es considerado un patógeno oportunista y forma parte de la microbiota 
normal en agua y suelo, en la piel, intestino y branquias de los peces (Sebastião et al., 2011).  
Sin embargo, bajo condiciones desfavorables tales como temperaturas mayores a 20° C,  
reducidos niveles de oxígeno disuelto, elevadas concentraciones de amonio, elevada densidad 
poblacional, contaminación con otras bacterias, ambientes eutróficos o daños causados a la 
superficie corporal del pez, la bacteria es capaz de invadir el huésped y desencadenar 
enfermedades epizoóticas (Sebastião et al., 2011).  
 
5.3.      Patogenia 
 
5.3.1.   Ruta de ingreso 
Columnaris es una enfermedad contagiosa que puede ser transmitida horizontalmente a través 






5.3.2.   Factores de virulencia 
Los mecanismos de virulencia de F. columnare son pobremente conocidos. Se ha 
sugerido que la adhesión sobre el tejido de las branquias es un paso importante en la patogénesis 
de esta bacteria, y que la quimiotaxis a la mucosa de los peces está asociada con la virulencia 
del patógeno (Kunttu, 2010).  
 
Adicionalmente, la actividad de las enzimas degradantes del tejido conectivo, 
condroitin liasa AC, ha mostrado estar relacionada con la virulencia de F. columnare. También 
se ha detectado que la composición del LPS de cepas virulentas difiere de los mutantes no 
virulentos (Kunttu, 2010).   
 
5.3.3.   Signos clínicos 
La enfermedad se caracteriza clínicamente por la presencia de áreas de erosión 
o lesiones necróticas poco profundas, de color blanquecino-grisáceo a blanquecino-
amarillento, localizadas a nivel de las aletas (“podredumbre de las aletas”), cabeza y/o 
cuerpo. Las branquias también son afectadas y muestran signos de palidez y necrosis 
Epizootias de la columnaris son especialmente importantes cuando la temperatura del 
agua es de 21º C o más, dando lugar a elevadas pérdidas en los peces afectados. Los 
alevines en proceso de reversión sexual son los más afectados por esta enfermedad 
(Sandoval et al., 2010).  
 
Mohamed y Ahmed (2011) infectaron a Tilapia nilotica con 0.2 x 108 UFC de F. 
columnare,  observando pérdida de apetito y distrés respiratorio, los peces nadaron cerca de la 
superficie del agua, respirando y envolviendo el aire atmosférico. Además mostraron rápidos 
movimientos del opérculo con manifestación nerviosa y se reportó 70% de mortalidad.  
 
Las lesiones en la piel fueron amplias erosiones con pérdida de escamas y placas rojo-
grisáceas, particularmente en la región frontal de la cabeza y abdomen. Úlceras pequeñas 
hemorrágicas rodeadas por una zona erosionada roja fue visualizada sobre las áreas pélvica y 
anal. Se observó hemorragia en la base de las aletas pectorales, además de la aleta caudal 
fragmentada con edema y un margen gris descolorido. Se observó necrosis de la porción 
membranosa de la aleta caudal, los filamentos de las branquias congestionados, inflamados y 
cubiertos con moco profuso. Los órganos viscerales (hígado, bazo y riñón) estuvieron 




5.3.4.   Lesiones 
Mohamed y Ahmed (2011) reportaron las lesiones encontradas en tilapias desafiadas 
con F. columnare, las más significantes fueron restringidas a la piel y las branquias, además de 
las lesiones septicémicas en otros órganos. 
 
 La piel mostró necrosis coagulativa y severa espongiosis en la epidermis. En algunos 
casos, la necrosis epidermal y las pústulas, indujeron erosiones o ulceraciones; las cuáles 
mostraron masas de colonias bacterianas basofílicas (Mohamed y Ahmed, 2011). 
 
 Las ulceraciones penetraron a los tejidos más profundos, produciendo dermatitis 
















Figura 10.   a. Resultados PCR; b. Tilapia mostrando erosiones en la piel, úlceras y manchas 
hemorrágicos grisáceas; c. Piel mostrando necrosis coagulativa en la epidermis; 
d. Piel mostrando pústulas; e. Piel mostrando degeneración hidrópica y 
espongiosis con edema dermal; f. Piel mostrando ulceración de la epidermis 
(Mohamed y Ahmed, 2011). 
 
 
La infección de las branquias son las  menos comunes, pero son las más serias, las 
lesiones comienzan en la punta de la laminilla y causa una necrosis progresiva que se extiende a 
la base del arco de las branquias, donde se encuentran las lesiones más severas, representadas 
por degeneración balonante, espongiosis, degeneración hidrofóbica y necrosis, además de 








hemorragias e infiltración leucocítica, principalmente con neutrófilos y linfocitos (Mohamed y 
Ahmed, 2011) (Fig. 11). 
 
El hígado mostró necrosis coagulativa e infiltración de neutrófilos, congestión de los 
vasos sanguíneos. Se observó reemplazo del parénquima hepático con tejido conectivo fibroso,  
infiltrado con numerosos macrófagos, linfocitos y células polimorfonucleares (Mohamed y 
Ahmed, 2011) (Fig. 11).  
 
El riñón reveló áreas multifocales de necrosis coagulativa y hemorragias, con 
moderada degeneración hidrofóbica en el revestimiento epitelial de los túbulos renales y 
encogimiento de los glomérulos. Asimismo, se observó áreas focales de fibrosis y células 




























Figura 11. a. Branquias mostrando congestión de los capilares sanguíneos laminares y 
aneurismas focales; b. Branquias mostrando espacios interlaminares obliterados 
por hiperplasia de células mucosas y epiteliales con infiltración de neutrófilos; c. 
Arco branquial mostrando degeneración balonante multifocal, espongiosis, 
degeneración hidrópica y necrosis; d. Hígado mostrando necrosis coagulativa e 
infiltración de neutrófilos; e. Acino pancreático mostrando atrofia y necrosis 
coagulativa; f. Riñón mostrando necrosis coagulativa en epitelio tubular. 
(Mohamed y Ahmed, 2011). 
 
5.4.   Diagnóstico 
La detección de F. columnare por métodos moleculares modernos; tales como PCR 
basado en técnicas empleando primers especie – específicos (Darwish et al., 2004) y por análisis 
de secuencia de ADN (Zhang y Arias, 2009). 
 
5.5.   Tratamiento 
Mohamed y Ahmed (2011) reportaron el uso de oxitetraciclina en tilapias para tratar la 







El aceite de la cebolla china  Allium tuberosum fue estudiado por su contenido 
de sulfuro de dialil y su actividad antimicrobiana frente a F. columnare tanto in vitro como in 
vivo. Se encontró que  el aceite tiene una concentración muy baja de monosulfuro dialil en 
relación con los sulfuros de otros dialil (dialil disulfuro, dialiltrisulfuro y tetrasulfuro dialil) 
identificados.  En el estudio in vitro, el aceite de cebolla china tuvo un efecto bactericida en 
todas las cepas probadas de F. columnare, con diversas concentraciones inhibitorias mínimas. 
En el estudio in vivo, no se observó mortalidad en la dieta de los peces  suplementada con 800 
mg / kg de aceite de cebolla china y 100 mg / kg de clorhidrato de oxitetraciclina 5 días antes de 
la infección con la cepa F. columnare 4 a la DL50.  Estos resultados indicaron que el aceite 
de cebolla china tiene el potencial para reemplazar a los antibióticos para el control 
de enfermedades de peces causadas por F. columnare (Rattanachaikunsopon y Phumkhachorn, 
2009) . 
 
5.6.    Prevención y Control 
Las medidas de prevención y control de la columnaris incluyen mantenimiento 
de la calidad del agua, densidad poblacional indicada para la especie bajo cultivo y la 
correcta alimentación de los peces. El uso de nifurpirinol (NFP) y otros nitrofuranos han 
sido muy exitosos en el tratamiento existiendo otros antibióticos que pueden ser 
utilizados (Sandoval et al., 2010).  
 
El uso de probióticos, como Bacillus subtilis incluido en la dieta y en el agua de 
tilapias, dos meses antes del desafío con F. columnare, favoreció la no presentación de signos 
























VI. Vibrio vulnificus 
 
6.1.          Características microbiológicas 
V. vulnificus pertenece a la familia Vibrionaceae, son bacilos gramnegativos, 
halofílicos, rectos y curvos, móviles por la presencia de un flagelo polar, oxidasa positivos, no 
esporulados.  Son termolábiles y se comportan como anaerobios facultativos (Dávalos et al., 
2005).  
 
6.2.         Epidemiología 
Las cepas de V. vulnificus son clasificadas dentro de biotipos, basadas sobre sus 
características bioquímicas.  Las cepas pertenecientes al biotipo 1 son responsables de la 
mayoría de infecciones humanas, mientras las cepas del biotipo 2 son patógenos primarios de 
anguilas.  Se ha identificado un tercer biotipo (biotipo 3) que posee propiedades bioquímicas de 
ambos biotipos y causa infecciones de heridas en humanos (Jones y Oliver, 2009) y ha sido 
restringido a personas que manipulan peces vivos, principalmente Tilapia spp., reportado en 
Israel (Bisharat et al., 1999) 
 
La vibriosis es una de las enfermedades enzoóticas más prevalentes en peces de todo 
el mundo;  incluyendo especies marinas, salobres y ocasionalmente peces de agua dulce (El-
Seedy et al., 2009).  Se ha considerado a Vibrio vulnificus como un organismo patógeno de alto 
riesgo para los peces (Mahmud et al., 2010).  
 
V. vulnificus habita la columna de agua, sedimentos, plancton y organismos mayores 






6.3.         Patogenia 
 
6.3.1.   Ruta de ingreso 
Se ha postulado que las puertas de entrada para especies de Vibrio en peces son el 
tracto gastrointestinal (Horne y Baxendale, 1983; Kanno et al., 1989; Olsson et al., 1996), 
branquias  (Baudin-Laurencin y German, 1987) y piel  (Grimes et al., 1985; Kanno et al., 1989). 
 
6.3.2.   Factores de virulencia 
La virulencia de V. vulnificus es multifactorial. Este microorganismo tiene la 
capacidad de adherirse a las células epiteliales (Reyes et al., 1987), el pili en V. vulnificus 
patogénico ha sido identificado como pili tipo IV, Grupo A (Paranjpye et al., 1998).  
 
Produce, además ECPs, que son enzimas que dañan la permeabilidad vascular como la 
elastinasa, lecitinasa, fosfolipasas, mucinasa, proteasas, elastasa (Garcia y Landgraf, 1998), 
metaloproteasa (Gulig et al., 2005), condroitina sulfatasa, (Oliver  et al., 1986).  
 
Una variedad de cápsulas polisacárido extracelular son producidas por V. vulnificus y 
están correlacionadas positivamente con cepas virulentas (Wright et al., 1990, Yoshida et al., 
1985). CPS provee protección contra la respuesta inmune del huésped  (Harris-Young et al., 
1983; Yoshida et al., 1985) así como la producción de citoquinas pro inflamatorias (Hutchison, 
2010).  
 
6.3.3.   Signos clínicos 
El-Seedy et al. (2009) realizaron un estudio experimental e inyectaron ECPs crudos de 
V. vulnificus (1,6 mg proteína/ml) a diez especies de O. niloticus, causándoles la muerte al 
segundo día post inoculación. Los principales signos clínicos observados fueron coloración 
oscura con hemorragias por todo el cuerpo de los peces, especialmente sobre la superficie 
dorsal, la base de las aletas y alrededor del opérculo, además de úlceras en la piel las cuales se 
extendieron dentro de la musculatura. Los hallazgos post mortem revelaron hemorragias severas 
y congestión en intestino, hígado, riñones y bazo. La mortalidad acumulativa fue de 80%. Estos 
resultados fueron coincidentes con los reportados por Fouz et al. (2002), quienes notificaron 
áreas hemorrágicas extensivas sobre la superficie corporal de O. niloticus moribundo 
especialmente sobre la boca, branquias y base de las aletas después de la inyección IP de ECPs 





6.3.4.      Lesiones 
Los hallazgos post mortem revelaron hemorragias severas y congestión en intestino, 
hígado, riñones y bazo.  La mortalidad acumulativa fue de 80%. Estos resultados fueron 
coincidentes con los reportados por Fouz et al. (2002), quienes notificaron áreas hemorrágicas 
extensivas sobre la superficie corporal de O. niloticus moribundo especialmente sobre la boca, 
branquias y base de las aletas después de la inyección IP de ECPs de V. vulnificus (El-Seedy et 
al., 2009). 
 
6.3.5.   Diagnóstico  
La identificación serológica requiere preparación de anticuerpos ya que no hay 
anticuerpos comerciales específicos para V. vulnificus.  La hibridización de las colonias con una 
sonda de oligonucleótidos específico para V. vulnificus es rápida y rentable.  Asimismo, la 
identificación de V. vulnificus con sondas de oligonucleótidos o primers de ADN dirigidos 
contra la secuencia rARN es recomendado (Hoi et al., 1999). 
 
6.4.       Tratamiento 
Actualmente las cepas aisladas de V. vulnificus de Israel son sensibles a todos los 
antibióticos usados en el test de disco estándar de susceptibilidad, excepto por la resistencia 
esporádica a gentamicina.  El uso de tetraciclina en el tratamiento de infecciones por V. 
vulnificus está basado sobre un modelo de ratón donde demostró ser altamente eficaz (Bisharat, 
2002). 
 
6.5.       Prevención y Control 
El-Seedy et al. (2009) reportaron una marcada reducción en la mortalidad de O. 
niloticus cuando inyectaron levamisol a una dosis de 0,5 mg/kg de peso vivo en combinación 
con una inyección IP de ECPs de V. vulnificus o Legionella anguillarum; desde 90 a 40 y de 80 
a 30%, respectivamente. Estos datos arrojan a la luz los efectos benéficos de levamisol como 
immunomodulador. 
 
Se ha desarrollado una vacuna contra V. vulnificus, sin embargo, no ha sido evaluada 
más allá de estudios pre clínicos en ratones.  La vacuna antisuero es producida contra la cápsula 
de V. vulnificus y la protección brindada es específico del tipo de cápsula (Bisharat, 2002). 
 
Por otro lado, las ánguilas responden a la infección con V. vulnificus y a la vacunación 
por inyección y baño, desarrollando una protección en mucosas y sistémica, basada en 
anticuerpos, así como una cierta memoria inmunológica. El patrón de respuesta es muy 
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repetitivo. Tras la vacunación (mediante inmersión prolongada en tres dosis), los animales 
empiezan produciendo anticuerpos de mucosa en branquias, con un máximo de tres días, y en 
piel e intestino, con un máximo a los cinco días, momento en que comienzan a elevarse los 
anticuerpos en la sangre de forma significativa, alcanzándose un máximo a los siete días y 
manteniéndose los niveles significativamente superiores a los controles no vacunados durante 










































VII. Francisella asiatica (syn. F. noatunensis subsp orientalis) 
 
7.1.         Características microbiológicas 
Es un cocobacilo pequeño gramnegativo, pleomórfico, no móvil, estrictamente 
aeróbico, intracelular facultativo, que no produce esporas (Foley y Nieto, 2009). 
 
F. asiatica es catalasa e indol positivo, oxidasa negativo, no produce H2S en agar 
Hierro azúcar triple, y no hidroliza la gelatina; además produce ácido D-glucosa, maltosa, 
sucrosa (débil), pero no lactosa ni glicerol.  Las bacterias aisladas crecen sobre agar Mac 
Conkey y agar nutritivo (6% NaCl) (Ottem et al., 2007). 
 
7.2.         Epidemiología 
F. asiatica ha sido descrita recientemente como miembro del género Francisella 
(Mikalsen et al., 2007; Mikalsen y Colquhoun, 2009). Fue recuperada de tres Parapristipoma 
trilineatum enfermos en Japón y ese aislamiento fue usado para describir la nueva especie 
(Kamaishi et al., 2005; Mikalsen y Colquhoun, 2009).  
 
En los últimos cinco años la bacteria ha causado mortalidad substancial en tilapia 
(Oreochromis spp.) y otras especies importantes de aguas calientes y frías cultivadas en los 
Estados Unidos (incluyendo Hawai), Taiwan, América Latina (particularmente Costa Rica), y  
Japón (Kamaishi et al., 2005; Hsieh et al., 2006; Kay et al., 2006; Ostland et al., 2006; 
Mikalsen y Colquhoun, 2009; Soto et al., 2009; Vojtech al., 2009). 
  
La infección y transmisión de F. asiatica al parecer está restringida a una temperatura 
entre 20° C – 28° C en robalo rayado (Ostland et al., 2006).  Por otro lado,  en tilapias se 




7.3.          Patogenia 
El éxito de Francisella como un agente patógeno está íntimamente asociado con su 
habilidad para sobrevivir y replicarse dentro de una amplia variedad de tipos de células huésped 
(Pechous et al., 2009). 
 
Francisella ingresa a las células a través del proceso de fagocitosis (looping 
fagocitosis), que involucra el reordenamiento de la actina a través de la señalización de 
fosfatidilinositol 3-quinasa y es dependiente de la presencia de factor C3 y el receptor CR3 del 
complemento (Clemens et al., 2005 y 2007).  Seguido de la internalización dentro de la célula, 
Francisella es capaz de alterar los procesos bactericidas normales, esto previene la inducción del 
estallido respiratorio (Fortier et al., 1994).  
 
El organismo inicialmente reside en compartimento unido a la membrana que adquiere 
limitadas cantidades de marcadores endosomales prematuros y marcadores endosomal-
lisosomal tardíos, incluyendo EE1, CD63, LAMP1 y LAMP2 (Clemens et al., 2009).  Las 
vacuolas conteniendo F. tularensis fallan para adquirir la catepsina D hidrolasa y no se fusionan 
con los lisosomas (Clemens et al., 2009).   Adicionalmente, F. tularensis altera la célula 
huésped, escapa del fagosoma y entra la citosol, donde se somete a una replicación extensa 



























7.3.1.   Ruta de ingreso 
Los miembros del género Francisella, al ser organismos no móviles, son transmitidos 
por contacto directo con animales infectados, a través del agua o alimento contaminado, o por 
vectores tales como insectos picadores (Colquhoun y Duodu, 2011). 
 
 La transmisión de francisellosis en peces tiene una conexión con el ambiente 
acuático, y la enfermedad ha sido identificada en peces de  agua dulce y salada (Fukuda et al., 
2002; Kamaishi et al., 2005; Olsen et al., 2006; Birkbeck et al., 2007; Mikalsen et al., 2007).  
 
Al parecer la francisellosis es altamente transmisible bajo óptimas condiciones 
ambientales, como la prevalencia de la infección dentro de cultivos de bacalao atlántico y tilapia 
puede ser extremadamente alta (Olsen et al., 2006; Chern y Chao, 1994).  Por otro lado, 
Colquhoun y Duodu, 2011 reportaron que el contacto pez a pez es innecesario, ya que el bacalao 
puede ser directamente infectado vía efluente del agua de tanques conteniendo peces infectados. 
 
Además  se reportó que F. noatunensis subsp. noatunensis puede ser cultivada del 
intestino del 50% de cohabitantes del bacalao atlántico (Mikalsen et al., 2009), lo cual puede 
indicar que la ruta fecal-oral es una fuente importante de transmisión (Colquhoun y Duodu, 
2011).  Asimismo, la identificación de F. noatunensis subsp. noatunensis en huevos de bacalao 
atlántico podría indicar que la enfermedad, puede ser transmitida verticalmente; sin embargo, es 
necesario mayor investigación (Colquhoun y Duodu, 2011). 
 
7.3.2.   Factores de virulencia 
La isla de patogenicidad de Francisella (IPF), es un locus de 30 kb identificado dentro 
del genoma de F. tularensis.  Las funciones asociadas a los genes codificados por la IFP 
incluyen crecimiento intracelular y escape del fagosoma (Soto, 2010a) (Figura 13).  
 
Varios genes homólogos a iglA, iglB, iglC e iglD de F. tularensis han sido 






Figura. 13. Transmisión electrónica de barrido de THKDM de tilapias infectadas con F. 
asiatica LADL 07-285 A; (a y b). Después de la absorción, las bacterias son 
localizadas al interior de la vacuola fagocítica estrechamente unida a la 
membrana (flecha blanca) dentro del macrófago; (c y d). El desglose de la 
membrana fagosomal (flechas) parece permitir a F. asiatica acceder al citoplasma 
en 6 a 12 h. post infección; (e y f). Después de 12 h., varias bacterias son 
encontradas dentro de vacuolas amplias (puntas de flecha), y algunas parecen 
haber escapado del citoplasma (flecha) (Soto et al., 2010a). 
 
7.3.3.      Signos clínicos 
Los peces infectados mostraron signos clínicos no específicos, tales como nado 
errático, anemia, anorexia, exoftalmia y alta mortalidad (Soto et al., 2009; Soto et al., 2010). 
 
Los signos clínicos, cambios patológicos graves, y hallazgos histopatológicos 
descritos en las tilapias afectadas en Costa Rica, concuerdan con los reportes previos de Hsieh et 
al (2006) y Mauel et al. (2007), en tilapias cultivadas.  Los signos clínicos predominantes 
fueron la alta mortalidad presente en los alevines.  De acuerdo a los criadores, los peces 
afectados nadaron erráticamente por cinco a diez minutos y, luego sucumbieron y murieron.  
Este signo clínico puede estar relacionado con la cantidad de infiltración celular inflamatoria 
a b c 
d e f 
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granulomatosa presente en el sistema nervioso central, ya que los peces más afectados son 
aquellos que mostraron este comportamiento (Soto et al., 2010). 
  
Soto et al (2009) demostraron que tan solo 23 bacterias de F. asiática inyectadas en el 
peritoneo son capaces de causar mortalidades en tilapia nilotica (Oreochromis niloticus), y que 
aún menos son suficientes para causar lesiones patológicas serias en órganos importantes como 











    
Figura 14.   Esplenomegalia y renomegalia con extensos nódulos blancos multifocales en 
tilapia del Nilo (Oreochromis niloticus) (Soto, 2009). 
 
7.3.3.   Lesiones 
Histopatológicamente, los cambios más severos involucraron las branquias, bazo, y 
riñones, sin embargo cambios patológicos también estuvieron presentes en el hígado, corazón, 
ojos, sistema nervioso central, y tracto gastrointestinal. Inflamación granulomatosa estuvo 
presente en casi todos los órganos, con gran número de macrófagos conteniendo cocobacilos 
pleomórficos (Soto et al., 2009).  
 
Adicionalmente a la respuesta granulomatosa, las branquias mostraron fusión de las 
laminillas primarias y secundarias debido a la hiperplasia epitelial. En casos severos, una 
infiltración celular y la presencia de granulomas fueron observadas en pericardio y miocardio. 
La formación del granuloma no fue observada en el cerebro; en su lugar se encontró una masiva 
infiltración de macrófagos en los peces afectados severamente. Cuando se usó la coloración 
Giemsa, la presencia de cocobacilos pleomórficos fue visible dentro y fuera de las células (Soto 
















Figura 15. Hallazgos histopatológicos de Francisellosis en tilapia nilotica (Oreochromis 
niloticus). a. Hiperplasia e hipertrofia primaria y secundaria de las laminillas de las 
branquias; b. Pericarditis con infiltrado celular granulomatoso (Soto et al., 2009). 
 
 
Análisis histológicos señalan que una mínima dosis infectiva de F. asiatica (23 
UFC/ml) de un tanque de agua fue capaz de causar lesiones histopatológicas significantes en el 
















Figura 16.  Microfotografía histológica de un bazo no infectado y un bazo infectado de tilapia 40 
días post infección. a. Parénquima esplénico normal y estroma de un bazo de tilapia 
no infectado; b. Bazo severamente infectado presentando extensas lesiones 
granulomatosas con una mezcla de infiltrado inflamatorio. (Soto, 2010). 
 
 
7.4.         Diagnóstico 
La prueba confirmatoria para el diagnóstico de francisellosis, es el cultivo de la 







Se han usado diversos tipos de medios de cultivo para el aislamiento primario de 
Francisella spp. en peces; todos incluyen niveles elevados de cisteína y glucosa (Colquhoun y 
Duodu, 2011). 
 
Por otro lado, para confirmar la francisellosis se ha empleado PCR asociado con 
primers universales, dirigidos al gen bacteriano 16S ARNr, seguido de la amplificación y 
secuenciación del ADN (Colquhoun y Duodu, 2011).  
 
7.5.         Tratamiento 
Chern y Chao (1994) consideraron el uso de  oxitetraciclina, por  unos 10 a 14 días de 
tratamiento con 30 – 50 mg/kg, como un probable tratamiento efectivo para francisellosis en 
tilapia, mientras Mauel et al. (2005) y Ostland et al. (2006) también reportaron un tratamiento 
exitoso con tetraciclina en tilapia y lobina rayada híbrida, respectivamente. 
 
Para F.  noatunensis, pruebas in vitro indicaron que la cepa GM2212T fue resistente a 
trimetoprim – sulfametoxazol, penicilina, ampicilina, cefuroxima y eritromicina; sin embargo, 
fue susceptible a ceftazidime, tetraciclina, gentamicina y ciprofloxacina (Ottem et al., 2007). 
 
Soto et al. (2010b) evaluaron la eficacia del florfenicol en tilapias que recibieron 
alimento medicado con 15 mg/kg de peso corporal.  Feng et al. (2008) reportaron que, en menos 
de 24 horas después de una sola dosis oral de florfenicol, las tilapias de agua dulce presentaron 
concentraciones del antibiótico 5.21 µg/g, 5.27 µg/g, 4.59 µg/g, y 5.50 µg/g en hígado, 
branquias, músculo, y riñón; respectivamente. 
 
Estos estudios han concluido que el florfenicol administrado en alimento medicado 
iniciado el día uno post infección y alimentados diariamente por diez días, redujeron 
significativamente la mortalidad en tilapias infectadas experimentalmente con  F. asiatica y 
previno la diseminación de la bacteria a órganos hematopoyéticos. No ocurrieron cambios 
patológicos, y un número reducido de bacterias se mantuvo en el bazo hasta 30 días post 
desafío.  Por el contrario, la administración de alimento medicado durante 10 días a partir del 
día  3 a 6 después de la infección llevó al desarrollo de una infección crónica y no letal, 
sugiriendo que F. asiática puede tener una inclinación hacia la latencia.  De esta manera,  la 
infección puede ser contenida o eliminada si hay un tratamiento antibiótico temprano (< 6 días 
post infección), previniendo que la carga bacteriana llegue a un nivel letal para el huésped (Soto 




7.6.         Prevención y Control 
Soto et al. (2010a) caracterizaron una cepa atenuada de F. asiatica (iglC) como una 
potencial vacuna viva atenuada, la administración vía inmersión tiene la ventaja de dirigirse 
directamente a las rutas naturales de unión y penetración de la bacteria dentro del pez y, por lo 
tanto, inducir una inmunidad protectiva en el sitio primario de la infección.  
 
Los resultados sobre estudios de inmunización indicaron que cuando la vacuna 
mutante iglC  fue distribuida de 30 a 180 minutos con una dosis de 107 UFC/ml, los valores 
del porcentaje de supervivencia relativa (RSP) fueron 68.75% y 87,5%, respectivamente, 
demostrando el potencial de la vacuna para prevenir la francisellosis en tilapia (Soto et al., 
2010a). 
 
Los resultados mostraron que una vacunación por inmersión con un mutante iglC, 
protege significantemente los alevines de tilapia contra el desafío por inmersión de homólogos 
de F. asiatica. Nuestros resultados mostraron que iglC estimuló una respuesta humoral 
sistémica, demostrado por los altos títulos de anticuerpos encontrados en suero y mucosa de la 
piel de peces vacunados (Soto et al., 2010). 
 
Los estudios de inmunidad pasiva demostraron que los anticuerpos específicos contra 
F. asiatica, mediaron la protección después de la inyección IP a diferentes concentraciones de 
F. asiatica WT. Estos investigadores piensan que la respuesta de anticuerpos específicos contra 
F. asiatica es un componente usual de la respuesta inmune protectiva a la infección letal en 
peces (Soto et al., 2010a). 
 
Además, F. asiatica siendo un organismo intracelular facultativo, también puede 
existir en forma extracelular, así se considera que los anticuerpos son capaces de prevenir la 
diseminación sistémica de la bacteria, pues la respuesta de la mucosa observada en este estudio 
demostró que la vacunación de peces previene cantidades altas de anticuerpos anti F. asiatica en 
6, 8 y 10 semanas post vacunación, de esto se puede especular que los anticuerpos de la mucosa 
pueden servir para inhibir el daño o posible colonización bacteriana externa en los tejidos de los 

















VIII. Streptococcus spp. 
 
Actualmente, la estreptococosis es una de las infecciones bacterianas más importantes 
que afectan a la tilapia y ha evolucionado de una “patología emergente” a una entidad 
verdadera, completamente identificada y bien establecida. Esta enfermedad se ha reportado en 
todo el mundo, afectando a más de 45 especies de peces en ambientes de agua dulce, agua de 
mar y estuarios en África, América, Asia, Australasia y Europa. En nuestro continente se han 
reportado casos de estreptococosis en tilapia cultivada cuando menos en 12 países de Norte, 
Centro y Sudamérica, y en el Caribe (Conroy, 2009). 
 
Los aislamientos de Streptococcus spp. procedentes de tilapias enfermas en el 
continente americano se han identificado como S. agalactiae y S. iniae, aun cuando se han 
reportado algunas otras especies como S. constellatus y Streptococcus spp. (Evans et al., 2006a; 















Cuadro 1. Algunos casos de estreptococosis reportados en tilapia de agua dulce cultivada en el            
continente americano, con sus correspondientes agentes etiológicos 
+ Reportado 
- No reportado 










Tilapia País S. iniae S. agalactiae S. constellatus Streptocococcus spp. 
O. niloticus Brasil - + - - 
 
Canadá + - - - 
Ecuador - + - - 
El Salvador - -   - 
EEUU + + - - 
Honduras + + - - 
Perú + - - - 
Venezuela + - - - 
O. aureus EEUU + - - - 
O. niloticus           
O.aureus EEUU + - - - 
O. mossambicus           
O. urolepis hornorum           
O. niloticus           
O. aureus Venezuela + - - - 
Oreochromis spp. Canadá + - - - 
  
Colombia + + - - 
ecuador + +   - 
EEUU + - - - 
Honduras + + - - 
México - - - + 
Uruguay + - - - 
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8.1.        Características microbiológicas 
S. iniae es un cocobacilo grampositivo, catalasa negativo, en pares o cadenas. No 
móviles, susceptible a vancomicina, negativa a la reacción Voges-Proskauer (VP) para la 
producción de la enzima acetimetil carbinol, y no reaccionan sobre el medio bilis – escualina 
(BE), producen ácido y sorbitol, gas en caldo Mann Rogosa Sharp (MRS), y crecen a 45°C o en 
caldos conteniendo 6.5% de NaCl, sin embargo algunas cepas pueden mostrar débil 
crecimiento, positivos a la producción de leucina aminopeptidasa (LAP) y CAMP (test para 
aumentar la producción de beta hemólisis por Streptococcus usando Staphylococcus aureus 
(Evans et al., 2006b). 
 
Las principales características fenotípicas de las especies de Streptococcus se 


















Cuadro 2. Principales características fenotípicas diferenciales de varias especies de    
Streptococcus aisladas de tilapias enfermas en el Continente Americano  
 
+ Positivo   (-) típicamente negativo   S sensible 
 – negativo   V variable     ND no se determinó 
 (+) típicamente positivo R resistente     (*) aislado en México      
   
Fuente: Shoemaker et al., 2006; Conroy, 2007 
 
8.2.         Epidemiologia 
Fue inicialmente aislado en 1976 en delfines amazónicos de agua dulce (Iniae 
geoffrensis) que habitaban en el acuario de San Francisco y Nueva York (Pier y Madin, 1976). 
Estos animales presentaban lesiones cutáneas superficiales. En los años ochenta, se aisló una 
nueva especie del estreptococo, considerado el  agente etiológico de meningoencefalits agudas 
que afectaban a tilapias de cultivo en Israel, Taiwán y los Estados Unidos (Eldar et al., 1994 y 
1995a), causando una alta tasa de mortalidad entre los animales. Inicialmente a este patógeno se 
lo denominó Streptococcus shiloi, posteriormente, las características fenotípicas y genotípicas 
demostraron que se trataba del Streptococcus iniae (Eldar et al., 1995b). 
 
S. iniae puede afectar a varias especies de peces, incluso peces de mar (Boletín 
Epidemiológico de la OPS, 2000; Colorn et al., 2002); sin embargo, diversos reportes realizados 
señalan que la tilapia es la especie más afectada (Baiano y Barnes, 2009). 
S. iniae S. agalactiae S. constellatus Streptoccoccus spp. (*)
Morfología cocos cocos cocos cocos
Tinción de Gram + + + +
Motilidad - - - -
Catalasa - - - -
Hemólisis + (beta) + (beta) - (-)
Hidrólisis del almidón + - - -
Hidrólisis del hipurato - + + -
Bilis- escualina - - - -
Arginina dihidrolasa - + + +
Ácido de manitol + + + ND
Ácido de sorbitol - - - -
Voges-Praskauer - + + (+)
Leucina-aninopeptidasa - + ND (+)
Pirrolidínico-arilamidasa + - ND -
Crecimiento a 10° C + - - -
Crecimiento a 45° C - - - -
Crecimiento en NaCl al 6.5% V V + -
Bacitracina R S R ND
Vancomicina S S R S





En 1993, Kitao mostró que los peces que sobreviven a un brote de estreptococosis 
continúan como fuente permanente de la infección in situ. Una vez que esta enfermedad entra a 
una granja o a un centro de producción de tilapia, parece extremadamente difícil o imposible de 
erradicar. 
 
8.3.         Patogenia 
 
8.3.1.      Ruta de ingreso 
En 1994, Chang demostró que O. niloticus era susceptible a la infección por 
Streptococcus después de sufrir heridas en la superficie de la piel, observando los niveles más 
altos de mortalidad cuando los peces se mantenían en aguas con una salinidad de 30% y a una 
temperatura de 25ºC, o con salinidad de15% a 30ºC, indicando que la susceptibilidad de la 
tilapia a esta enfermedad se incrementa conforme sube tanto la salinidad como la temperatura 
del agua.  
 
8.3.2.      Factores de virulencia 
Las recientes investigaciones moleculares de los factores que contribuyen a la 
virulencia de S. iniae;  han identificado proteínas de superficie, polisacáridos capsulares, y 
productos extracelulares secretados; así como los genes regulatorios involucrados en su 

















Figura 17. Factores de virulencia de Streptococcus iniae (Baiano y Barnes, 2009) 
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Proteína SiM: Las proteínas M son uno de los principales factores de virulencia dentro del 
grupo Estreptococus A (S. pyogenes: GAS). El alto nivel de diversidad de los tipos de genes 
emm (un gen hipervariable, que codifica la proteína M) ha contribuido al éxito de las 
infecciones causadas por GAS en humanos (Baiano y Barnes, 2009).  La proteína M, como la de 
Streptococcus iniae, SiM, es también una candidata principal en la virulencia  (Baiano et al., 
2008; Locke et al., 2008). 
 
La proteína SiM es una proteína espiral enroscada, que tiene un masa molecular de 53 
kDa, sin embargo, se han descrito otras dos variantes, una con una inserción 1-aa entre los 
espirales y otra con una masa mayor de 59 kDa  (Baiano et al., 2008). Una variante adicional 
tiene un marco de lectura natural / terminación prematura del tipo SiMA 1 en una cepa de una 
tilapia infectada (Locke et al., 2008).  
 
La proteína M es una proteína de superficie que se une a fibrinógeno humano para 
proteger la bacteria de la actividad fagocítica (Baiano et al., 2008). 
 
Las proteínas SiM pueden también unirse a las inmunoglobulinas de trucha por la 
región Fc (Barnes et al., 2003). Un estudio de intercambio alélico mostró que la proteína SiM es 
un factor principal de virulencia de S. iniae, que contribuye a la adherencia de las células 
epiteliales de los peces (Locke et al., 2008), y también confirmó las observaciones tempranas 
que SiM contribuye a la resistencia de macrófagos (Baiano et al., 2008). 
 
C5a Peptidasa: Hidroliza el factor de complemento C5a, quimioatrayente  de neutrófilos y, por 
tanto disminuye la habilidad del hospedero infectado para combatir la infección. C5a peptidasa 
es una proteína de superficie con un anclaje gram – positivo LPXTN. En GAS, C5a peptidasa es 
encontrada en cultivos sobrenadantes; sin embargo, esta observación no ha sido hecha para S 
iniae (Locke et al., 2008). 
 
Interleucina-8 proteasa: IL-8 es producida en el hospedero como respuesta a estímulos tales 
como lipopolisacáridos, virus, y otras citoquinas. La proteasa IL-8 es una proteasa de la 
envoltura celular, capaz de degradar la quimiocina IL-8 e incrementar la resistencia a los 
neutrófilos y la diseminación de la enfermedad (Zinkernagel et al., 2008).  
 
Estreptolisina S: La habilidad de S. iniae para hemolizar eritrocitos y dañar las membranas de 
las células hospederas es producto de la actividad de citolisinas. La citolisina que posee S. iniae 
es homóloga  a la estreptolisina S (SLS) de GAS (Fuller et al., 2002). y afecta eritrocitos, 
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neutrófilos, linfocitos, y algunas tipos de tejidos en cultivo tisular (Nizet et al., 2000), pero no 
tiene un rol en la resistencia a la fagocitosis ni en la adherencia epitelial e invasión (Locke et al., 
2007).  
 
Las propiedades citotóxicas de SLS hacia las células de los peces y la presentación 
común de trauma cerebro vascular representa un factor principal de virulencia en la patogénesis 
de S iniae (Locke et al., 2007). 
 
Factor CAMP: Los poros formadores de la toxina del factor CAMP actúan sinérgicamente con 
Sthapylococcus aureus productores de esfingomilinasa para producir un área distinta en forma 
de flecha de lisis completa de eritrocitos sobre agar sangre de ovino. El Factor CAMP también 
ha mostrado, unirse a inmunoglobulinas por la región Fc y además contribuir a la virulencia 
(Bolotin et al., 2007). 
 
Proteínas unidas a Inmunoglobulinas: Una proteína putativa como la proteína G (primera 
proteína identificada de grupo Estreptococo G), asociada a la pared celular de S. iniae fue capaz 
de unirse a las inmunoglobulinas de la trucha sólo cuándo creció en presencia de suero de trucha 
(Barnes et al., 2003).  
 
Cápsula: Uno de las vías más efectivas para que una bacteria pueda evadir la fagocitosis es por 
la producción del polisacárido capsular (CPS), las cepas con CPS son más virulentas que sus 
contrapartes no encapsuladas (Kanai et al., 2006; Shutou et al., 2007). La presencia de la 
cápsula también está involucrada en la inhibición de la deposición del complemento C3  (Miller 
y Neely, 2005).  
 
Fosfoglucomutasa: Es una proteína 571-aa codificada por el gen pgmA, involucrada también en 
la biosíntesis capsular  que interconvierte la glucosa 6-fosfato y glucosa 1-fosfato (Buchanan et 
al., 2005). 
 
Exopolisacárido: La composición cuantitativa de monosacáridos presentes en exopolisacáridos 
(EPS) es diferente de ésta encontradas en CPS (Eyngor et al., 2008). La vacunación de rutina de 
peces en Israel ha originado nuevas cepas de S iniae responsables de muertes colectivas en 
peces.  
 
Estas nuevas cepas fueron originadas cuándo una cepa de vacuna autógena, KFP404, 
fue reemplazada por nuevas cepas KFP468, KFP477, y KFP523, las cuáles fueron 
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caracterizadas por un caldo de cultivo viscoso similar a lo observado con S. thermophilus usado 
en la producción de yogurt (Eyngor et al., 2008).  
 
La producción de EPS por las cepas sucesoras fue 5 veces más alta que la cepa de 
vacuna autógena. La vacunación de peces con los extractos de EPS suscitó una supervivencia de 
78%, la cual fue similar a la tasa de supervivencia de 72%, cuándo células entera fueron usadas. 
Así, EPS parece ser antigénico y la producción excesiva se ha seleccionado para la vacunación 
(Eyngor et al., 2008). 
 
α Enolasa: La habilidad de S. iniae para cruzar tejidos a través de la activación del 
plasminógeno es facilitado por  la enzima α enolasa (Kim et al., 2007), un factor que contribuye 
con la virulencia de GAS (Pancholi y Fischetti, 1998). 
 
La actividad proteolítica de la plasmina en la disolución de coágulos de fibrina 
permite a los patógenos migrar rápidamente a través de las matrices extracelulares (Eberhard et 
al., 1999), y  la α enolasa facilita la invasión a través de los tejidos del huésped (Lottenberg, 
1997) y, por último, dentro del sistema circulatorio. 
 
La α enolasa de S. iniae (50 kDa) es una enzima unida  a plasmina / plasminógeno que 
es 97% similar a la α enolasa de S- agalactiae y GAS (Kim et al., 2007). 
 
8.3.3.      Signos clínicos 
Por lo general, las tilapias afectadas por estreptococosis muestran diferentes 
manifestaciones clínicas dependiendo de la especie de Streptococcus y del tipo o híbrido de 
tilapia de que se trate (Conroy, 2009). Según Sandoval et al. (2010), al parecer 
Oreochromis niloticus es más resistente a la esptreptococosis que Oreochromis aureus, 
así como la manifestación de los signos clínicos son algo diferentes. 
 
Los signos clínicos típicos pueden incluir anorexia, letargia (Romano y Mejía, 2003), 
melanosis en la piel, hiperemia y hemorragias petequiales en la región anal y sobre las aletas, 
lesiones hemorrágicas y necróticas en la piel y el tejido muscular, exoftalmos uni o bilateral con 

























Figura 18.  Streptococcus spp. Signos de enfermedad en tilapia niloticus: a. Enfermedad  
ocular; b. Lesiones de cuerpo y aletas en peces infectados (Evans et al., 2006b). 
 
Un signo característico es la presencia de movimientos natatorios erráticos y 
desorientados (Evans et al., 2006a), principalmente en los peces moribundos, lo que ha dado 
origen al término “enfermedad de la tilapia loca”. La conducta anormal al nadar es causada por 
meningoencefalitis, resultante de la infección de cerebro y meninges por el Streptococcus 
invasivo (Conroy, 2009). 
 
El exoftalmos generalmente se asocia con las primeras etapas de la enfermedad, con 
congestión y edema retrobulbares (Evans et al., 2006a,b), acompañados de inflamación e 
hiperemia, necrosis de la coroides y del nervio óptico, lo que da como resultado la expulsión de 
material necrosado a través de la córnea ulcerada. También se puede encontrar opacidad o 
incluso pérdida total de la córnea (Conroy, 2009). 
 
De acuerdo a la experiencia de Conroy (2009) reportó que, particularmente en América 
Latina, los signos clínicos y las manifestaciones patológicas de las tilapias enfermas pueden 






Cuadro 3. Principales manifestaciones clínicas y patológicas causadas por Streptococcus spp. 
en   tilapias enfermas  
Fuente: Conroy, 2009 
 
8.3.4.      Lesiones 
Las hemorragias cutáneas difusas o petequiales son frecuentes y si bien  se observan 
en todo el cuerpo prevalecen en la región cefálica y caudal. Con cierta frecuencia se observa una 
esplenomegalia y el hígado se observa friable. En la cavidad craneal se puede ver la congestión 
difusa cerebral con líquido cefalorraquídeo hemorrágico (Romano y Mejía, 2003).  
  
A la necropsia el bazo suele estar aumentado de volumen, el hígado y el riñón se ven 
pálidos y moteados con numerosas áreas de necrosis focal. Con frecuencia se observa 
miocarditis y pericarditis (Perera et al., 1998) y poliserositis. La cavidad abdominal puede estar 
distendida y puede contener un exudado seroso y sanguinolento (Romano y Mejía, 2003). Los 
vasos sanguíneos branquiales por lo general están hiperémicos e infiltrados con macrófagos, en 
cuyo caso los filamentos de las branquias pueden mostrar hemorragias masivas y sufrir un 
proceso de necrosis que afecta amplias áreas branquiales, lo que causa mal olor y aumenta la 
mortalidad. El tracto intestinal también puede estar hiperémico y la mucosa puede presentar 
descamación continua (Conroy, 2009). 
 
Los casos crónicos de estreptococosis en tilapia por lo general se asocian a 
granulomas (Conroy, 2009), algunos autores describen oftalmitis, presencia de granulomas 
meníngeos y focos inflamatorios renales (Perera et al., 1998). 
S. iniae S. agalactiae S. constellatus
Por lo general causa infecciones crónicas
con mortalidad sostenida a 24° C.
Por lo general causa infecciones crónicas
con mortalidad sostenida a 28° C, que se
puede convertir en aguda durante varios
días, para luego repetrise cada 4 semanas
Causa infección crónica entre 28° C y 30°
C, con mortalidad máxima durante varios
días para luego recurrir a intervalos
aproximados de 4 semanas.
Edema y hemorragia en meninges. Edema y hemorragia en meninges en
algunos casos
Muy rara vez se observa hemorragia en
meninges.
Hematocrito marcadamente  disminuído. El hematocrito no siempre está afectado Por lo general, el hematocrito no está
afectado.
Exoftalmos severa uni o bilateral. Exoftalmos severa uni o bilateral Exoftalmos uni o bilateral.
Hemorragia periocular siempre presente 
en tilapias enfermas.
Hemorragia periocular presente casi
siemprepresente
en tilapias enfermas
Muy rara vez se observa hemorragia
periocular.
Lesiones necróticas en los filetes Lesiones necróticas en los filetes Lesiones necróticas en los filetes.
la pericarditis puede ser marcada; por lo
general hay presencia de poliserositis.
Siempre se observa marcada poliserositis;
suele haber presencia de pericarditis
Perciarditis muy marcada;también se




El análisis histológico muestra un característico cuadro septicémico con una marcada 
infiltración celular inflamatoria y numerosos cocos en la mayoría de los tejidos examinados. 
Predomina un cuadro meningoencefálico con dilatación de capilares meníngeos, extravasación 
de eritrocitos y densos infiltrados inflamatorios con predominio de granulocitos y macrófagos 
aunque también se observan linfocitos. Con técnicas de impregnación argéntica se puede ver 
abundantes cocos en el parénquima encefálico. En el hígado se observa una hepatitis focal 
intraséptica con focos de necrosis hepatocelular e infiltrados inflamatorios. En algunos casos se 
puede observar una periarteris hepática. En el bazo se observa disgregación de 
melanomacrófagos y presencia de cocos en los sinusoides esplénicos (Perera et al., 1998). 
 
8.4.          Diagnóstico  
Los métodos diagnósticos son varios desde las técnicas bioquímicas, bacteriológicas 
convencionales hasta técnicas moleculares (Romano y Mejía, 2003). 
 
Alteraciones en la taxonomía y nomenclatura del género Streptococcus ha ocurrido 
como resultado de la llegada de técnicas moleculares empleadas para ayudar a delinear las 
diferencias en género y especie bacteriana. En adición, la similitud entre las características 
fenotípicas de catalasa negativa, cocos grampositivos, genera tal como Lactococcus, 
Enterococcus y Streptococcus hemolítico, pueden causar confusión y mala identificación /Evans 
et al., 2006). 
 
Tanto S. iniae y S. agalactiae son positivos para LAP y CAMP. Para confirmar el 
diagnóstico de S iniae y diferenciarlo entre S. agalactiae, usualmente crece 10° C, no hidroliza 
hipurato pero hidroliza almidón, y no posee un grupo Lancefield (Evans et al., 2006b). 
 
S. iniae es siempre hemolítico sobre placas de agra sangre, mientras S. agalactiae 
puede ser hemolítico o no hemolítico. La prueba para hidrolizar almidón es esencial para la 
identificación de S. iniae y la diferenciación de otros organismos estreptococales que no 
hidrolizan almidón (Evans et al., 2004). 
 
S. iniae es siempre hemolítico sobre placas de agra sangre, mientras S. agalactiae 
puede ser hemolítico o no hemolítico. La prueba para hidrolizar almidón es esencial para la 
identificación de S. iniae y la diferenciación de otros organismos estreptococales que no 




Kits comerciales API 20 Strept, Raid Strept 32, API CH50 y Vitek son usados con 
frecuencia en la identificación presuntiva de estreptococos. Estos test comerciales, pueden no 
identificar S. iniae, como este organismo no está en la base de datos del sistema (Evans et al., 
2004). 
 
Excelentes resultados, sin embargo, han sido obtenidos usando el sistema Biolg 
Hayward CA, USA para caracterización e identificación de S. iniae y S. agalactiae (Evans et 
al., 2006b). 
 
Klesius et al. (2006), desarrolló una rápida y sensible técnica monoclonal basada en 
anticuerpos para la detección de S. iniae. Varias técnicas moleculares han sido desarrolladas 
como rápidas, sensibles y específicos complementos para el diagnóstico convencional y 
protocolos taxonómicos para S. iniae y S. agalactiae.  La técnica molecular incluye DNA 
RAPD, restricción del fragmento RFLP, AFLP y genoma completo hibridización ADN-ARN 
además de PCR son ampliamente estudiadas (Evans et al., 2006b).  
 
Secuencias primer específicas de PCR obtenidas de genes o fragmentos de DNA han 
sido exitosamente usados para identificar infecciones por S. iniae y S. agalactiae  en peces 
(Berridge et al., 2001; Mata et al., 2004; Kawamura et al., 2005). 
 
La técnica de reacción en cadena  de la polimerasa (PCR) se encuentra estandarizada y 
con buenos resultados para uso diagnóstico (Goh et al., 1998).  La detección de anticuerpos 
contra el S. iniae por ELISA en tilapias fue recientemente descrito (Shelby et al., 2001). 
 
8.5.         Tratamiento 
S. iniae es sensible a numerosos antibióticos incluyendo oxitetraciclina, 
ciprofloxacina, amoxicilina-ácido clavulónico, penicilina, cloranfenicol, tetraciclina, 
rifampicina, sulfametoxazol trimetoprim, eritromicina y vancomicina (Evans et al., 2006b). 
 
Aislados de S. iniae son resistentes a eritromicina, amikacina ácido nalidíxico y la 
sensibilidad varia para gentamicina  y ampicilina (Pier y Madin 1976, Eldar et al., 1994, 
Vandamme et al., 1997). 
 
En los alevines de tilapia que presentaban mortalidad y signos clínicos causados por S. 
iniae, el tratamiento con florfenicol en la ración a dosis de 15 mg /kg de peso corporal/día, 
durante 10 días, incrementó significativamente la supervivencia a los 14 días post tratamiento, 
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en comparación con los testigos no medicados.  Las posibilidades de mortalidad entre los 
testigos no medicados fueron 1.34 veces superiores a las observadas en los peces medicados 
(Gaikowski, 2009). 
 
8.6.    Prevención y Control 
La incorporación de probióticos a los alimentos balanceados es una buena opción. 
Recientemente se han utilizado una mezcla de dos probióticos, Lactobacillus acidophilus y 
Streptococcus faecium, que parecen mejorar el medio intestinal, disminuyen el estrés en los 
animales y generan alguna protección frente a la infección por parásitos y/o bacterias patógenas 
como el S. iniae (Tavares-Dias et al., 2001). 
 
Sin embargo, la mejor estrategia, como casi siempre sucede, es la vacunación 
apropiada de los animales. Cuando se menciona el uso apropiado, se está refiriendo al uso de la 
vacuna específica.   Por lo tanto, hay realizar una buena identificación del microorganismo ya 
que existen diferentes cepas y diferentes virulencia asociada a cada genotipo de S. iniae 
identificado (Fuller et al., 2001).   Es por eso que alguna vacunas parecen no tener éxito, se debe 
tener en cuenta que el sistema inmunológico de los peces es muy similar al de los mamíferos y 
que el reconocimiento en la fase específica de la respuesta inmune, sea ésta sea celular u 
humoral, es antígeno-dependiente, o sea, sólo se responde al determinante antigénico del 




























IX. ESTADO SANITARIO DE LA TILAPIA EN EL PAÍS 
 
El cultivo de tilapias en nuestro país tiene buenas perspectivas de desarrollo, 
utilizando recursos tanto de la costa como de la selva, sin embargo a pesar que su producción se 
ha ido incrementando y sus productos se exportan, los propios productores aún no están 
conscientes que paralelamente requieren invertir en desarrollar una política sanitaria que les 
permita producir de manera segura, el determinar el estatus sanitario permite aplicar medidas de 
prevención y  control adecuados para la realidad del país y hacer programas de vigilancia 
epidemiológica para evitar diseminar e introducir enfermedades.  Por otro lado, las 
investigaciones en sanidad son aún mucho menores que los realizados en la trucha arcoíris. Esta 
situación de deficiente investigación de enfermedades que afectan a los cultivos de tilapias sp. a 
la larga puede poner en peligro el desarrollo de esta  actividad (Sandoval et al., 2010).  
 
De acuerdo a los informes sobre agentes bacterianos que afectan el cultivo de tilapias, 
se encuentran Pseudomonas fluorescens, Aeromonas hydrophila, Flavobacterium columnare, 
Edwardsiella tarda, Vibrio sp. y Piscirickettsia-like (probablemente del género Francisella). Sin 
embargo, estos estudios microbiológicos no evidencian la metodología del trabajo o el método 
diagnóstico empleado para afirmar la presencia de tales bacterias, por lo que no se consideran 
confiables. Lamentablemente, es la única información que se dispone en la actualidad (Sandoval 
et al., 2010). 
 
Respecto a los agentes bacterianos determinados en la tilapia sp. del país son seis, sin 
embargo, no fueron aisladas de brotes de enfermedades sino de  peces que fueron identificados 
enfermos en las pozas.  Esto es probablemente a que aún la presión de la producción intensiva 
en esta especie no es severa, sin embargo estas bacterias como Flavobacterium columnare, 
Aeromonas hydrophila, Edwarsiella tarda, son reconocidas de causar importantes pérdidas 
económicas en la industria del cultivo de tilapias en el mundo (Sandoval et al., 2010). Por otro 
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lado, aunque en nuestro medio aún no se ha diagnosticado otro patógeno de importancia que 
afecta el cultivo de tilapias es importante mencionar al Streptococcus (Sandoval et al., 2010). 
 
Por lo tanto, es importante estar alertas frente a la presencia de las mismas, realizar un 
adecuado manejo de bioseguridad y monitoreo constante que permita evaluar si hay un 
incremento de incidencias y prevalencias de los agentes asociados a enfermedad producida por 
las bacterias mencionadas.  Estas bacterias se han aislado en varios de los países 
latinoamericanos en los cuales se cultivan tilapias y sus híbridos Aeromonas hydrophila, 
Edwardsiella tarda, Pseudomonas fluorescens, Pseudomonas spp., Vibrio spp. y otras especies 
de aeromonádidos móviles. Es importante hacer constar que aislados de Vibrio spp. han sido 
obtenidos a partir del contenido intestinal de “tilapias aparentemente sanas” en ambientes 
dulceacuícolas, por lo que esos peces podrían constituir portadores asintomáticos de la 
infección. Estas bacterias son componentes normales de la bacterioflora de tilapias, así como de 
su ambiente acuático, motivo por el cual son considerados patógenos facultativos u 
oportunistas, que producen la enfermedad cuando los peces son sometidos a condiciones de 
































X.    RECOMENDACIONES 
 
De acuerdo a las nuevas normas que están siendo formuladas a nivel internacional en 
las que se restringe el uso de antibióticos y algunas sustancias químicas a fin de lograr 
productos para el consumo humano más naturales y amigables con el ambiente, se crea la 
imperiosa necesidad en la cual se deban incorporar el uso de vacunas, inmunoestimulantes y 
probióticos para reemplazar la necesidad de tratamientos a base de antibióticos u otros 
químicos, pero pesar de estas nuevas alternativas la industria siempre deberá mantener 
inevitablemente el sentido común en lo que se refiere a manejo de calidad de agua, calidad de 
suelos, alta calidad en las dietas y así reducir el estrés ambiental que se ofrece a los peces bajo 
cultivo, previniendo y minimizando de esta manera epizootias y pérdidas en la producción 
(Sandoval et al., 2010).  
 
La erradicación de un patógeno generalmente involucra despoblamiento, esterilización 
y repoblación de las facilidades, y aún después de la “esterilización” nunca se sabrá si se 
destruyeron todos los patógenos (Conroy, 2006). 
 
Finalmente, para controlar los brotes de enfermedades es necesaria la participación de 
los sectores acuícolas, autoridades sanitarias oficiales, la comunidad, la región, las instituciones 
universitarias y laboratorios de diagnóstico que permitan, promover como principales vías de 
acción: 
 
 Implementar normas mínimas de bioseguridad y aplicar los sistemas de bioseguridad en el 
centro de producción: rodaluvios, pediluvios, maniluvios. Uso de botas, ropa para la faena, 
restricción de ingreso al centro productivo etc. 
 No manipular demasiado los organismos. 
59 
 
 Si desconoce el tipo de patógeno causante de la enfermedad, no medique. Envíe 
peces vivos enfermos en mínimo de 5 (según lo referido en truchas) a un laboratorio 
de diagnostico de enfermedades para peces. 
 Comunicarse inmediatamente con el Comité de sanidad para que lo apoye en la 
identificación del patógeno. 
 Mantener las densidades adecuadas para el sistema de producción. 
 Disminuir la densidad de las pozas afectadas, pero no mezcle peces sanos con 
enfermos. 
 Proveer una nutrición adecuada. 
 Tener las condiciones ideales de temperatura o bien proveer de esta con invernaderos, 
calentadores, etc. 
 Monitorear de manera constante los parámetros físico-químicos del agua (temperatura, 
turbidez, O, NO, NH, pH). 
 Monitorear  el estado de salud de los peces 4 veces al año. 
 Revisar los fondos de los estanques y en caso de ser necesario, sifonear o realizar el 
desazolve y el secado del mismo para evitar la acumulación de materia orgánica. 
 Realizar el uso adecuado de antibióticos y vacunas. Procurar que sean aplicadas solo por 
personal capacitado y solo de ser necesario. 
 Siempre se ha de efectuar un antibiograma en primer lugar, y la determinación de la 
concentración mínima inhibitoria (C.I.M. en g/ml = ppm) en segundo lugar, a fin de 
establecer la dosis a ser aplicada. 
 Establecer el personal profesional debidamente capacitado y acreditado. 
 Realizar la limpieza y desinfección total de material utilizado para el trabajo en los estanques 
y no trabajar en todos los estanques con el mismo material ya que se corre el riesgo de 
propagar enfermedades. 
 Realizar la cuarentena requerida antes de meter los animales a su granja y revisión de los 
mismos para descartar enfermedades o portación de parásitos. 
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Apéndice 1.  Enfermedades y medidas de control en O. niloticus (FAO, 2006) 
 




A. hydrophila Inmersión indefinida en solución de KMnO4 a 2 - 4 mg/litro; o de 4  -10 
mg/litro durante una hora, antibióticos  (en USA se requiere permiso de 
uso 'extra-label'), e.g. Terramycin® en el alimento en concentración de 50 
mg/kg pez/día durante 12 - 14 días, 21 días de impedimento comercial. 
Vibriosis V. anguillarum y 
otras 
especies 
Antibióticos en alimento 
Columnaris F. columnare KMnO4 como en el caso de MAS; inmersión indefinida con CuSO4 en 
concentración de 0,5  -3 mg/litro, dependiendo de la alcalinidad 
Edwarsiellosis E. tarda Antibióticos en alimento 
Estreptocococis  S. iniae Antibiótico en alimentos, e.g. Erytromicina en concentración de 50 mg/kg 












Apéndice 2. Drogas aprobadas para uso en acuicultura (U.S. Fish & Wildlife Service, 2008) 
